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ﺮ ـﺑﺎ ﺍﻳﻦ ﻭﺟﻮﺩ، ﺗﺄﺛﻴ. ﻛﻨﺪ ﺮﻭﻧﺮ ﺑﺮﻃﺮﻑ ﻣﻲـﺎﺭﻱ ﺷﺮﻳﺎﻥ ﻛـﺮﻭﻧﺮﻱ، ﺩﺭﺩﻫﺎﻱ ﺁﻧﮋﻳﻨﻲ ﺭﺍ ﺩﺭ ﺑﻴﻤﺎﺭﺍﻥ ﺩﭼﺎﺭ ﺑﻴﻤـﭘﺲ ﺁﺋﻮﺭﺗﻮﻛ ﺑﺎﻱ  ﺮﺍﻓﺖـﺎﻡ ﮔـﺍﻧﺠ :ﻭ ﻫﺪﻑ ﻪﻴﻨﻣﺯ
  .ﺪـﺑﺎﺷ ﻣﻲ ۰۶%ﺗﺎ  ۰۵% ﺮﺍﻓﺖـﮔ ﺩﻩ ﺳﺎﻟﻪ ﺰﺍﻥ ﺑﺎﺯﻣﺎﻧﺪﻥـﻣﻴ ﻭ ﺍﺳﺖ ﻳﺖ ﻣﻮﺍﺟﻪﺪﻭﺩـﻣﺤﺑﺎ  ،ﮔﺮﺍﻓﺖ ﺭﺁﻣﺪﻱﻧﺎﻛﺎﺁﻥ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ 
ﺍﻧﺴﺪﺍﺩ  ﺑﺮﺭﺳﻲ ﺮﻛﺰ ﺩﺍﺷﺘﻪ ﻭ ﺑﺮـﺯﺍ ﻭ ﻧﺎﺗﻮﺍﻥ ﻛﻨﻨﺪﻩ ﺗﻤ ﺰﻳﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﻳﻚ ﺍﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﮔﺴﺘﺮﺩﻩ، ﻫﺰﻳﻨﻪـﻫﺎﻱ ﻓﻴ ﺑﺮ ﺟﻨﺒﻪ ﻣﻘﺎﻟﻪ، ۰۸ﺑﺎ ﺑﺮﺭﺳﻲ ﺍﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ : ﻫﺎ ﻣﻮﺍﺩ ﻭ ﺭﻭﺵ
  .ﺮﺳﺎﺯ ﺗﺄﻛﻴﺪ ﺩﺍﺭﺩـﻮﺍﻣﻞ ﺧﻄـﺰﻳﻮﻟﻮﮊﻱ ﻭ ﻋـﺷﻨﺎﺳﻲ، ﭘﺎﺗﻮﻓﻴ ﺮﻭﺯ ﻭﺭﻳﺪﻱ ﻭ ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ ﺍﺯ ﻟﺤﺎﻅ ﺑﺎﻓﺖـﺎﻳﺰﺍﺕ ﺑﻴﻦ ﺁﺗﺮﻭﺍﺳﻜﻠـﺮﺍﻓﺖ ﻭ ﺗﻤـﺩﻳﺮ ﻫﻨﮕﺎﻡ ﮔ
ﺮﻭ ـﺮﭘﻼﺯﻱ ﻓﻴﺒـﺮ ﻫﻨﮕﺎﻡ، ﻣﻤﻜﻦ ﺍﺳﺖ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺗﺮﻭﻣﺒﻮﺯ، ﻫﻴﭙـﻭ ﺩﻳ (ﺳﺎﻝ ﻲ ﻳﻚـﺩﺭ ﻃ)ﮕﺎﻡ ـﺮﺍﻓﺖ ﺑﻪ ﺻﻮﺭﺕ ﺯﻭﺩ ﻫﻨـﺮﺍﺣﻲ ﮔـﺷﻜﺴﺖ ﺟ :ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻭ  ﺐ ﺯﻣﺎﻥـﺑﺮ ﺣﺴﺮﺍﺕ ـﺎﻅ ﺗﻐﻴﻴـﺮﻭﺯ ﮔﺮﺍﻓﺖ ﻭﺭﻳﺪﻱ ﺍﺯ ﻟﺤـﻮﺩ ﺩﺍﺭﺩ ﻛﻪ ﺑﺮﺍﺳﺎﺱ ﺁﻥ ﺁﺗﺮﻭﺍﺳﻜﻠـﻮﻣﻲ ﻭﺟـﻖ ﻋﻤـﻳﻚ ﺗﻮﺍﻓ. ﻮﺩ ﺁﻳﺪـﻳﺲ ﺑﻪ ﻭﺟﺮﻭﺯـﺎﻝ ﻭ ﺁﺗﺮﻭﺍﺳﻜﻠـﺍﻧﺘﻴﻤ
ﺮ ـﺭﻭﻱ ﺩﻭﺍﻳ ﺮﺑ ﺁﻥ ﺮﻱ ﭘﻴﺶ ﺭﻓﺘﻪ، ﺗﻐﻴﻴﺮﺍﺕ ﻣﺘﻌﺪﺩـﺖ ﺑﻴﺸﺘـﺪﻱ ﺑﺎ ﺳﺮﻋـﺁﺗﺮﻭﺍﺳﻜﻠﺮﻭﺯ ﮔﺮﺍﻓﺖ ﻭﺭﻳ. ﺎﻭﺕ ﺍﺳﺖـﺎﺕ ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ ﻣﺘﻔـﻮﮊﻳﻚ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺿﺎﻳﻌـﭘﺎﺗﻮﻟﺗﻐﻴﻴﺮﺍﺕ 
ﻫﺎﻱ ﻭﺭﻳﺪﻱ ﻭ ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ ﺁﻥ ﺍﻳﺠﺎﺩ  ﻦ ﺍﻣﺮ ﺍﺣﺘﻤﺎﻝ ﭘﺎﺭﮔﻲ ﭘﻼﻙـﺪ ﻛﻪ ﻫﻤﻴـﺑﺎﺷ ﺺ ﻣﻲـﺮ ﻣﺸﺨـﻫﺎﻱ ﻓﻴﺒﺮﻭﺯ ﻛﻤﺘ ﺪﮔﻲـﺑﺮﺁﻣ ﮔﺮﺩﻧﺪ، ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲﺮﻛﺰ ـﺿﻲ ﻫﻢ ﻣﻓﺮ
  . ﺩﻫﺪ ﺰﺍﻳﺶ ﻣﻲـﻮﺯ ﺭﺍ ﺍﻓـﺗﺮﻭﻣﺒ
ﺮﺍﻓﺖ ﻭﺭﻳﺪﻱ ﻣﺸﺨﺺ ـﺮﻭﺯ ﮔـﺮﻭﺍﺳﻜﻠﻫﺎﻱ ﺁﺗ ﺰﻳﻮﭘﺎﺗﻮﻟﻮﮊﻱ ﺍﻳﻦ ﻋﺎﺭﺿﻪ ﺑﺪﺳﺖ ﺁﻣﺪﻩ ﻫﻨﻮﺯ ﺑﻌﻀﻲ ﺟﻨﺒﻪـﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺩﺭ ﺩﺭﻙ ﻓﻴ ﺮﻏﻢ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖـﻋﻠﻴ :ﺮﻱـﮔﻴ ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﺭﺳﺪ ﻛﻪ  ﺮ ﻧﻤﻲـﺪ ﺑﻪ ﻧﻈﻴﺰﺍﻳﺶ ﺩﺍﺩﻩ ﻭ ﺑﻌـﺮﻭﺯ ﮔﺮﺍﻓﺖ ﻭﺭﻳﺪﻱ ﺭﺍ ﺍﻓـﻫﺎﻱ ﺟﺪﻳﺪ ﭘﮋﻭﻫﺸﻲ ﻭ ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﺁﮔﺎﻫﻲ ﺍﺯ ﭘﺎﺗﻮﮊﻧﺰ ﻭ ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮﮊﻱ ﺁﺗﺮﻭﺍﺳﻜﻠ ﺮﺑﻪـﺍﻟﺒﺘﻪ ﺗﺠ. ﻧﻴﺴﺖ
  .ﺩﺯﺍ ﻭ ﻧﺎﺗﻮﺍﻥ ﻛﻨﻨﺪﻩ، ﻣﻌﺮﻓﻲ ﮔﺮﺩ ﺮﺩﻩ، ﻫﺰﻳﻨﻪـﺎﻧﻲ ﺑﺮﺍﻱ ﺍﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎﺭﻱ ﮔﺴﺘـﻫﺎﻱ ﺟﺪﻳﺪ ﺩﺭﻣ ﻮﻩـﺷﻴ
  
  ۶۸۳۱، ﺳﺎﻝ ۳، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۵۱ﻭﺭﻩ ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩ
 
  و ﻫﺪف ﻪزﻣﻴﻨ
 ﺮـﻴﺮگ و ﻣـﺖ ﻣـﻋﻠ ﺮﻳﻦـﺷﺎﻳﻌﺘ ﺮوﻧﺮــﻛ ﺮوقـﻋﺎري ـﺑﻴﻤ
 ﺎريــﻦ ﺑﻴﻤـاﻳ ﻼﻳﺎن ﺑﻪـﻣﺒﺘﺎري از ــﺑﺴﻴ. ﺪـﺑﺎﺷ ﻣﻲﻮاﻧﻲ ـو ﻧﺎﺗ
ﺮي ﻛﻪ ـﺪ؛ اﻣـﺑﺎﺷﻨ ﺪد ﻣﻲـﻫﺎي ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ ﻣﺠ ﻧﻴﺎزﻣﻨﺪ درﻣﺎن
ﻫﺎي  ﺗﻜﻨﻴﻚ. ﻲ اﺳﺖﮋﻳﻨـآﻧ ﻫﺎي ﻣﻜﺮر ﻲ از دورهـﺎً ﻧﺎﺷـﻏﺎﻟﺒ
 yranosoC suoenatucreP(ﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ ﻣﺠﺪد از راه ﭘﻮﺳﺖـﺧ
وﻧﺮ ﭘﺲ ﻋﺮوق ﻛﺮ و ﺟﺮاﺣﻲ ﭘﻴﻮﻧﺪ ﺑﺎي )noitneretnI
، دو ])GBAC( gnitgarG ssapyB yretrA yranoroC[
ﮔﺮﭼﻪ اﺧﻴﺮاً  .ﻣﺪاﺧﻠﺔ ﺷﺎﻳﻊ ﺑﺮاي ﭼﻨﻴﻦ ﺑﻴﻤﺎراﻧﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻫﺎي آزاد ﻛﻨﻨﺪه داروﻫﺎي رﻗﻴﻖ ﻛﻨﻨﺪه اﻣﻴﺪﻫﺎﻳﻲ را اﻳﺠﺎد  اﺳﺘﻨﺖ
ﺎن ﻋﻤﺪه در اﻳﻦ ـﺎن ﻳﻜﻲ از دو درﻣـﻫﻤﭽﻨ GBAC ،ﻧﻤﻮده اﺳﺖ
ﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ـﺎري از ﺑﻴﻤـدر ﺑﺴﻴ 7و1.ﺑﺎﺷﺪ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ
ﺮف ﺷﺪن درد ـﻮﺟﺐ ﺑﺮﻃـﻮﻓﻘﻴﺖ ﻣـﺑﺎ ﻣ GBAC ،ﺷﺮﻳﺎن ﻛﺮوﻧﺮ
ﺪﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻛﻮﺗﺎه ﻣﺪت و دراز ﻣﺪت را ـآﻧﮋﻳﻨﻲ ﺷﺪه و ﭘﻴﺎﻣ
 ،ﻲ، ﭘﻴﻮﻧﺪﻫﺎي ﺷﺮﻳﺎﻧGBACﺑﺮاي اﻧﺠﺎم  01و8.ﺪـﺑﺨﺸ ﺑﻬﺒﻮد ﻣﻲ
ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ در  ﻋﺮوق ﻣﻨﺎﺳﺐﺗﺮ ﻫﺴﺘﻨﺪ؛ اﻟﺒﺘﻪ ﻫﻤﻴﺸﻪ  ﻣﻨﺎﺳﺐ
ﻫﺎي ورﻳﺪ ﺻﺎﻓﻦ  در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﮔﺮاﻓﺖ ،دﺳﺘﺮس ﻧﻴﺴﺘﻨﺪ
ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻗﺎﺑﻞ  ])SGVS( stfarG neiV suonehpaS[
ﺑﻪ  ،ﺷﻮﻧﺪ ﺮﺳﻲ ﺑﻮده و ﺑﻪ آﺳﺎﻧﻲ از ﻣﺤﻞ اﺻﻠﻲ ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﻣﻲـدﺳﺘ
ﻣﻮرد ، GBACﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي ﻋﺮوﻗﻲ  ﻣﻌﻤﻮﻻً ﻫﻤﻴﻦ دﻟﻴﻞ
  .ﮔﻴﺮﻧﺪ ر ﻣﻲاﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮا
  ﺑﺎﻓﺖ ﺷﻨﺎﺳﻲ ورﻳﺪ ﺻﺎﻓﻦ در ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﻴﻌﻲ
ﻫﺎي  اي ﭘﻴﻮﺳﺘﻪ از ﺳﻠﻮل اﻧﺘﻴﻤﺎي ورﻳﺪ ﺻﺎﻓﻦ ﻻﻳﻪ
ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﺑﺎ  ﻣﻨﻔﺬداراي  ﺎي ﭘﺎﻳﻪـﺎل اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺮ ﻏﺸـآﻧﺪوﺗﻠﻴ
ﺳﻪ . ﺷﻮد ﭘﻮﺷﻴﺪه ﻣﻲ ،ﻚ داﺧﻠﻲ ﻗﻄﻌﻪ ﻗﻄﻌﻪـﻻﺳﺘﻴاﻻﻣﻴﻨﺎي 
 دﻫﻨﺪ، ﻫﺮ ﻳﻚ ﺖ ﻣﺪﻳﺎ را ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﻲـﻼت ﺻﺎف ﻗﺴﻤـﻻﻳﻪ از ﻋﻀ
ﻻﺳﺘﻴﻚ اﻫﺎي  ﺖ ﻫﻤﺒﻨﺪ ﺷﻞ و رﺷﺘﻪـﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺎﻓ از اﻳﻦ ﻻﻳﻪ
وار ﻗﺮار  ﻻﻳﻪ ﻋﻀﻼﻧﻲ ﻣﻴﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺷﻜﻠﻲ داﻳﺮه. ﺷﻮﻧﺪ ﺟﺪا ﻣﻲ
ﻫﺎ داراي ﺑﻴﺸﺘﺮﻳﻦ  ﻟﺖ ﻫﺎ و ﮔﻴﺮد در ﻣﺤﻞ اﺗﺼﺎل درﻳﭽﻪ ﻣﻲ
ﺗﺮﻳﻦ ﻻﻳﻪ اﺳﺖ  ادواﻧﺘﻴﺲ، ﻛﻪ ﺧﺎرﺟﻲ. ﺑﺎﺷﺪ ﮔﺴﺘﺮش ﻣﻲ
ﻼت ﺻﺎف ﻫﺎﻳﻲ از ﻋﻀ ﻻﻳﻪ: ﺑﺎﺷﺪ درﺑﺮﮔﻴﺮﻧﺪه اﻳﻦ اﺟﺰا ﻣﻲ
ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي ﻛﻼژﻧﻲ و ، [)sCMS( slleC elcsuM htoomS]
ﺑﻪ ﻏﻴﺮ از اﻳﻦ اﺟﺰاء ﻋﺮوق و  ؛اي از ﻓﻴﺒﺮﻫﺎي اﻻﺳﺘﻴﻦ ﺷﺒﻜﻪ
 61و41و11.ﮔﻴﺮﻧﺪ اﻋﺼﺎب ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ رگ ﻧﻴﺰ در اﻳﻦ ﻗﺴﻤﺖ ﻗﺮار ﻣﻲ
اﻳﻦ  ةدﻳﻮار: ﻫﺎﻳﻲ ﻣﺨﺘﺺ ورﻳﺪﻫﺎي ﺻﺎﻓﻦ ﻧﻴﺰ وﺟﻮد دارد وﻳﮋﮔﻲ
ﺗﺮ ﺑﻮده و ﭘﺮ از  ﻲورﻳﺪﻫﺎ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻳﻚ ورﻳﺪ ﺗﻴﭙﻴﻚ ﻋﻀﻼﻧ
ورﻳﺪﻫﺎي ﺻﺎﻓﻦ در ﻣﺤﻞ اﺻﻠﻲ ﺧﻮد  71.ﻫﺎي اﻻﺳﺘﻴﻦ اﺳﺖ رﺷﺘﻪ
ﺣﺘﻲ ﭘﻴﺶ از اﻗﺪام ﺑﻪ ﮔﺮاﻓﺖ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻓﻴﺒﺮوز ﺧﻔﻴﻒ اﻧﺘﻴﻤﺎ و 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻧﺠﺎم ﺷﺪه ﺑﺮ روي . ﻗﺴﻤﺖ ﻣﺪﻳﺎل را ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪ
ورﻳﺪﻫﺎي  1%اﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً  ﻫﺎي ﺑﺮداﺷﺘﻪ ﺷﺪه ﻧﺸﺎن داده ﮔﺮاﻓﺖ
 05%ﻓﺖ داراي اﺳﺘﻨﻮز ﺑﻴﺶ از ﺻﺎﻓﻦ ﭘﻴﺶ از اﻧﺠﺎم ﮔﺮا
  91و81.ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ
  ﮔﺮاﻓﺖ آﻣﺪ ﺷﺪن ﻧﺎﻛﺎر
ﺮان ﺑﺮ اﻳﻦ ﺑﺎورﻧﺪ ﻛﻪ در ﻫﻨﮕﺎم ﺑﺮداﺷﺘﻦ ـﺑﻌﻀﻲ از ﭘﮋوﻫﺸﮕ
ﻮم ـﺰﺋﻲ ﺑﻪ آﻧﺪوﺗﻠﻴـﺻﺪﻣﺎت ﺟ  ﻞ اﺻﻠﻲ آن،ـﻦ از ﻣﺤـورﻳﺪ ﺻﺎﻓ
ﺪد ـﻮد ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺘﻌـﺑﺎ اﻳﻦ وﺟ 02.آﻳﺪ و ﻻﻳﻪ ﻋﻀﻼت وارد ﻣﻲ
ﻦ، ﻗﺒﻞ و ﺑﻌﺪ از اﻧﺠﺎم ﮔﺮاﻓﺖ، ﺪﻫﺎي ﺻﺎﻓـاﻧﺪ ﻛﻪ ورﻳ ﺎن دادهـﻧﺸ
 ؛ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ (gniledomeR)ﮔﻴﺮي  دﺳﺘﺨﻮش دوﺑﺎره ﺷﻜﻞ
ﻫﺎي  ﻮﺗﻴﭗ ﺳﻠﻮلـﺮاﺣﻲ، ﻓﻨـﺎده ﺳﺎزي ﺟـﻫﺎي آﻣ ﺗﻜﻨﻴﻚ
ﻦ اﺳﺖ ﻣﻮﺟﺐ ﻣﻬﺎﺟﺮت اﻳﻦ ـﻋﻀﻼت ﺻﺎف را ﺗﻐﻴﻴﺮ داده و ﻣﻤﻜ
ﻢ ﺷﺪن ﻻﻳﻪ اﻧﺘﻴﻤﺎ ـﺠﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺿﺨﻴـﻫﺎ ﺷﺪه و در ﻧﺘﻴ ﻮلـﺳﻠ
ﺗﺌﻴﻨﺎز ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ وﻟﻴﺖ ﻣﺘﺎﻟﻮﭘﺮﻓﻌﺎ ،ﺳﺎزي رگ ﺑﻌﺪ از آﻣﺎده. ﮔﺮدد
ﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮژﻧﻴﻚ  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ 12.ﮔﻴﺮد ﺮار ﻣﻲـﺖ ﺗﺄﺛﻴﺮ ﻗـﻧﻴﺰ ﺗﺤ
ﮔﻴﺮي در ورﻳﺪ  ﺚ ﺑﺎز ﺷﻜﻞـﻮد دارﻧﺪ ﻛﻪ ﺑﺎﻋـدﻳﮕﺮي ﻧﻴﺰ وﺟ
ﻣﻨﺒﺴﻂ ﻧﻤﻮدن رگ  دﺳﺘﻜﺎري ﺟﺮاﺣﻲ و. ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ ،ﮔﺮاﻓﺖ ﺷﺪه
ﻮز ﻣﻮﺟﺐ از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ ﺗﻤﺎﻣﻴﺖ ـﭘﻴﺶ از اﻧﺠﺎم آﻧﺎﺳﺘﻤ
ﻮژﻧﻴﻚ آن ﺷﺪه، ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ آن ـوﻣﺒﻲ آﻧﺘﻲ ﺗﺮـآﻧﺪوﺗﻠﻴﻮم و وﻳﮋﮔ
ﻳﺎ ﺗﺸﻜﻴﻞ / ﺎ وـورﻳﺪ ﻣﺴﺘﻌﺪ ﻫﻴﭙﺮﭘﻼزي ﻣﺴﺪود ﻛﻨﻨﺪه اﻧﺘﻴﻤ
ﻜﻪ وازاوازوروم و اﻋﺼﺎب ـﻋﻼوه ﺑﺮ آن ﺷﺒ 22.ﺮددـﮔ ﺗﺮوﻣﺒﻮز ﻣﻲ
 ﺮﻳﺰﻧﺎﮔ ،ﻦـﺮاﺣﻞ ﺑﺮداﺷﺘـﻮاره ورﻳﺪ در ﻃﻲ ﻣـﻮﺟﻮد در دﻳـﻣ
ﻗﻄﻊ ﺧﻮاﻫﻨﺪ ﺷﺪ؛ ﺑﻪ اﻳﻦ ﺗﺮﺗﻴﺐ در ﻃﻲ ﻫﻔﺘﻪ اول ﭘﺲ از ﺟﺮاﺣﻲ 
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ  ؛ﺪ ﺑﻮدـﻮژن واﺑﺴﺘﻪ ﺧﻮاﻫـﺎ ﺑﻪ دﻓﻴـورﻳﺪ ﺗﻨﻬ
ﻛﺸﻴﺪه  اﻣﺎه ﻧﻴﺰ ﺑﻪ دراز 6ﺑﺮﻗﺮاري ﻣﺠﺪد ﮔﺮدش ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺧﻮن ﺗﺎ 
   82-32.ﺷﻮد
و ﺗﻮﻟﻴﺪ آدﻧﻮزﻳﻦ ﺑﻪ  ONوﺿﻌﻴﺖ اﻳﺴﻜﻤﻴﻚ و ﻛﺎﻫﺶ 
ﻫﺎي ﻋﻀﻼت  ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ آﻏﺎز ﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﺳﻠﻮل ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ ﻣﻲ
در ﻳﻚ ﻣﺪل آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻃﺮاﺣﻲ ﺷﺪه ﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﻲ  92.ﺻﺎف ﮔﺮدد
ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ  03،و ﻫﻤﻜﺎران uoZاﺛﺮات ﮔﺮاﻓﺖ ورﻳﺪ ﺑﻪ ورﻳﺪ، 
ﻫﻴﭙﺮﭘﻼزي اﻧﺘﻴﻤﺎ ﻋﻠﻴﺮﻏﻢ اﻣﻜﺎن  ،در اﻳﺰوﮔﺮاﻓﺖ ورﻳﺪ ﺑﻪ ورﻳﺪ
ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ . ﺷﻮد ﻫﺎ دﻳﺪه ﻧﻤﻲ ﻮﻛﻮﺳﻴﺖﻟﻣﺸﺎﻫﺪه اﻧﻔﻴﻠﺘﺮاﺳﻴﻮن 
ﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﻛﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در  ﻣﻲ ﭼﻨﻴﻦ
ﻧﻜﻪ ﺑﻪ ﻣﺮاﺣﻞ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﮔﺮاﻓﺖ ورﻳﺪ ﺻﺎﻓﻦ ﺑﻴﺶ از آ
ن آن ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎﺷﺪ ﻳﻚ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ دﺑﺮداﺷﺘﻦ و ﮔﺮاﻓﺖ ﻛﺮ
ﮔﺮاﻓﺖ . ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻫﻤﻮدﻳﻨﺎﻣﻴﻚ و ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻚ ـ ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ اﺳﺖ
ﻣﺴﺘﻌﺪ از دﺳﺖ رﻓﺘﻦ ( 1 ﺗﺼﻮﻳﺮ)ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ ﻣﺠﺰا  3ورﻳﺪ ﺻﺎﻓﻦ ﺑﺎ 
ﺮﺘﻛﺩ ﺵﺎﺘﻨﺴﺣ ﺪﻤﺣﺍﺪﻴﺳ  ـﺖﻓﺍﺮﮔ ﺭﺩ ﻦﻓﺎﺻ ﺪﻳﺭﻭ ƽﺭﺎﻤﻴﺑ ƽﮊﻮﻟﻮﻳﺰﻴﻓﻮﺗﺎﭘ ...  
 
ﺖﺳا .ﻲﺣاﺮﺟ زا ﺲﭘ لوا هﺎﻣ ﻲﻃ رد،  ﻪﻤﻫ زا ﺶﻴﺑ زﻮﺒﻣوﺮﺗ
ﻫﺎﺸﻣـﻲﻣ هﺪ دﻮﺷ، ﭙﻴﻫـﻴﻓ يزﻼﭘﺮﺒـلواﺪﺘﻣ ،لﺎﻤﻴﺘﻧاوﺮ  ﻦﻳﺮﺗ
ﻤﻧ رد ﻪﺘﻓﺎﻳـﻪﻧﻮ  ﻲﺣاﺮﺟ زا ﺲﭘ لﺎﺳ ﻚﻳ ﺎﺗ هﺎﻣ ﻚﻳ ﻲﻃ رد ﺎﻫ
ﻤﻋ ﺲﻳزوﺮﻠﻜﺳاوﺮﺗآ ؛ﺖﺳاـهﺪ ﻲﻤﻳﺪﻗ تﺎﻌﻳﺎﺿ ﺖﻠﻋ ﻦﻳﺮﺗ  زا ﺮﺗ
ﺖﺳا لﺎﺳ ﻚﻳ .ﭙﻴﻫـﻞﻜﺷ سﺎﺳا ﺮﺑ ﺎﻤﻴﺘﻧا يزﻼﭘﺮ  ﺎﻣوﺮﺗآ يﺮﻴﮔ















• More muscular than 
a typical vein 
• Some degree of 
fibrosis/stenosis even 
before grafting 
Large SV is most suitable 
vein for coronary conduit 
due to histologic 
characteristics 
• Search for previous 
trauma to the veins 
and signs of previous 





• Surgical distension 
impairs endothelial 
integrity 
• SMC phenotype 
modulation and MMP 
activity enhancement 
 
Caution necessary if 
history of varicose veins 
or DVT  
• Perivascular fat 
should be preserved 

























Technical errors may 
lead to thrombus 
formation in 15%–




chest pain, dyspnea, ECG 
changes 











induced by changes in 
flow pattern and shear 
stress 
Symptoms (recurrent C/P 











•Plaque formation in 
the bed of fibrointimal 
hyperplastic tissue 
•Vein graft 
atherosclerosis is more 
rapid than in native 
arteries 
•Plaques more 
concentric than arterial 
lesions 
•Fibrous cap is less 
fully developed, 




•Calcification may be 
seen in lesions 
 
• If stenosis occurs: 
recurrent symptoms (C/P, 
DOE, ECG changes) 
• If acute plaque rupture: 
acute coronary syndromes 
 
• Intensive risk factor 
modification 
• Unclear if preventive 
role for hypertension 
control 
• Apply above 
harvesting precautions 
  
 ﺮﻳﻮﺼﺗ۱ﻱﺎﺑ ﺮـﻴﺴﻣ ﻥﺍﻮﻨﻋ ﻪﺑ ﻦﻓﺎﺻ ﻱﺎﻫﺪﻳﺭﻭ ﺕﺍﺮﻴﻴﻐﺗ ـ ﻱﺮﻧﻭﺮﻛﻮﺗﺭﻮﺋﺁ ﺲﭘ  
  ۶۸۳۱، ﺳﺎﻝ ۳، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۵۱ﻭﺭﻩ ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩ
 
  زودرس ﮔﺮاﻓﺖ ﻧﺎﻛﺎرآﻣﺪي
ﺐ ﻣﺸﻜﻼت ـﺮاﻓﺖ ﻣﺘﻌﺎﻗـزودرس ﮔ ﻧﺎﻛﺎرآﻣﺪي
ﻲ در ﻃﻲ ﺑﺮداﺷﺘﻦ ـﺎﻫﺎت ﺗﻜﻨﻴﻜـﻮﺗﻴﻚ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﺷﺘﺒـﺗﺮوﻣﺒ
ﮔﺮاﻓﺖ و آﻧﺎﺳﺘﻤﻮز آن و ﻣﺸﻜﻼت آﻧﺎﺗﻮﻣﻴﻚ ﻣﺴﻴﺮ ﺑﻪ وﺟﻮد 
و  51%در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﺗﺮوﻣﺒﻮز در  اﻳﻦ اﺗﻔﺎق 23و13و91و81.آﻳﺪ ﻣﻲ
از ورﻳﺪﻫﺎي ﺻﺎﻓﻦ در ﻃﻲ ﻳﻚ ﻣﺎه اول ﺑﻪ وﻗﻮع  81%
ﻣﺸﻜﻼت ﺗﺮوﻣﺒﻮﻟﺘﻴﻚ زودرس ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﺣﻴﺎء  43و33و11.ﭘﻴﻮﻧﺪد ﻣﻲ
ﻛﺎﻫﺶ ﺗﺮوﻣﺒﻮﻣﺪوﻟﻴﻦ و ﻛﺎﻫﺶ  ،ﻓﻌﺎل ﻛﻨﻨﺪه ﭘﻼﺳﻤﻴﻨﻮژن ﺑﺎﻓﺘﻲ
ﻫﺎي ورﻳﺪي در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ  ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻫﭙﺎرﻳﻦ ﺳﻮﻟﻔﺎت در ﮔﺮاﻓﺖ
  53.آﻳﺪ ﻣﻲ  ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ ﭘﻴﺶ
  در ﺳﺎل اول ﮔﺮاﻓﺖ ﻧﺎﻛﺎرآﻣﺪي
ﺗﺮﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ  ﻢـﺮو اﻧﺘﻴﻤﺎل ﻣﻬـﺮﭘﻼزي ﻓﻴﺒـﻫﻴﭙ
ﺪود ﻛﻨﻨﺪه در ﻃﻲ ﻳﻚ ﻣﺎه ﺗﺎ ﻳﻚ ﺳﺎل ـﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ اﺳﺘﻨﻮز ﻣﺴ
 دﻳﮕﺮ از 03%ﺗﺎ  51% اﻣﺮ ﻣﻮﺟﺐاﻳﻦ . ﺑﺎﺷﺪ ﭘﺲ از ﺟﺮاﺣﻲ ﻣﻲ
ﻴﻤﺎ ﺑﻪ ﺘﺮﭘﻼزي اﻧـﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﻠﻲ ﻫﻴﭙ 73و63.ﺷﻮد ﻣﻲ  ﻫﺎي ﺮاﻓﺖـﮔ
 ﭘﺎﻳﻪﺷﻮﻧﺪ، وﻟﻲ  ﻮز ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﻧﻤﻲـاﺳﺘﻨ ﻮﺟﺐـﻮدي ﺧﻮد ﻣـﺧ
ﻣﻬﺎﺟﺮت . آورد ﺮاﻓﺖ را ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﻲـﺮي آﺗﺮوم ﮔـﮔﻴ ﺷﻜﻞ
ﺦ ﺑﻪ آزاد ﺳﺎزي ـﭘﺎﺳدر ﺮ آﻧﻬﺎ ـﻫﺎي ﻋﻀﻼت ﺻﺎف و ﺗﻜﺜﻴ ﻮلـﺳﻠ
ﺪ و ـﻮرﻫﺎي رﺷـﺪد ﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻓﺎﻛﺘـﻫﺎي ﻣﺘﻌ ﻲـﺠﻣﻴﺎﻧ
ﻫﺎ و  ﭘﻼﻛﺖ ،آﺳﻴﺐ دﻳﺪه مﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺪوﺗﻠﻴﻮ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
ﮔﻴﺮي  اي ﻛﻠﻴﺪي در ﺷﻜﻞ ﺪه، واﻗﻌﻪﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎي ﻓﻌﺎل ﺷ
 ONﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ . ﻫﻴﭙﻮﭘﻼزي ﻧﺌﻮاﻧﺘﻴﻤﺎل اﺳﺖ
و آدﻧﻮزﻳﻦ ﻣﻮﺟﺐ ﺑﺮاﻧﮕﻴﺨﺘﻦ  2Iآﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل، ﭘﺮوﺳﺘﺎﮔﻠﻨﺪﻳﻦ 
ﻫﺎي  آﺳﻴﺐ 04-83و92و81و21.ﮔﺮدد ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﻋﻀﻼت ﺻﺎف ﻣﻲ
ﻚ در ﻣﺠﻤﻮع ﺑﺎ ﺗﻐﻴﻴﺮات اﻟﮕﻮي ﻴﺴﻤﻳا ﺟﺮاﺣﻲ، ﺗﺮوﻣﺎﺗﻴﻚ و
ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻣﺴﺌﻮل ( ssertS raehS)ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن در رگ 
ﻋﺮوق ﮔﺮاﻓﺖ ﺷﺪه، در  .ﻴﻴﺮات ﭘﻴﺶ آﻣﺪه در اﻳﻦ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﺎﺷﺪﻐﺗ
ﻓﺸﺎري ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل  ﺑﺮاﺑﺮ 01ﻓﺸﺎر ﻣﻜﺎﻧﻴﻜﻲ ﺗﻘﺮﻳﺒﺎً  ﺑﺮاﺑﺮ
ﻗﺮار ( ﻓﺸﺎر ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ در ﺑﺮاﺑﺮ ﻓﺸﺎر ورﻳﺪي)ﻛﻨﻨﺪ  ﺗﺤﻤﻞ ﻣﻲ
ﻮﺛﺮ در ـﺮ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﺑﺎﻟﻘﻮه ﻣـاﻳﻦ اﻣ. ﮔﻴﺮﻧﺪ ﻣﻲ
ﻋﻼوه ﺑﺮ . ﻛﻨﺪ ﻫﺎي ﻋﻀﻼت ﺻﺎف ﻋﻤﻞ ﻣﻲ ﻮلـﭘﺮوﻟﻴﻔﺮاﺳﻴﻮن ﺳﻠ
، I-PCMو  I-MACV، I-MACIﻪ ـﺶ ﻳﺎﻓﺘـح اﻓﺰاﻳﻮﻄﺳآن، 
ﺶ ـﻢ ﻛﻨـﺮﻳﺎﻧﻲ، ﺑﺮ ﻫـﻮن ﺷـﺮﻳﺎن ﺧـﻪ ﺑﺎ ﺟـﻮاﺟﻬـﺲ از ﻣـﭘ
آﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل را ﺗﺴﻬﻴﻞ ﻧﻤﻮده، ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ آن  ـ ﻮﺳﻴﺖﻟﻜ
 03.ﻣﺤﻞ ﺿﺎﻳﻌﻪ ﺑﻪ وﺟﻮد ﺧﻮاﻫﺪ آﻣﺪ در ﻮﺳﻴﺘﻲﻟﻜﺮاﺳﻴﻮن ـاﻧﻔﻴﻠﺘ
( ﻣﺤﻞ اﺗﺼﺎل ﮔﺮاﻓﺖ و رگ اﺻﻠﻲ)ﺎﺳﺘﻤﻮز ﺴﺘﺎل آﻧﻳﻗﺴﻤﺖ د
ﺗﺮﻳﻦ ﻣﺤﻞ درﮔﻴﺮي در ﺷﻜﺴﺖ دﻳﺮﻫﻨﮕﺎم ﮔﺮاﻓﺖ اﺳﺖ؛  ﻣﻌﻤﻮل
ﻫﺎي ﺗﻄﺒﻴﻘﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  اي ﻛﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻧﺴﺒﻲ ﺑﺎ ﭘﺎﺳﺦ ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻫﻤﻮدﻳﻨﺎﻣﻴﻚ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﻮده و ﺑﺎ ﻋﻨﻮان ﺗﻨﺶ ﺑﺮش 
   24و14.ﺷﻮد ﻣﻄﺮح ﻣﻲ( ssertS raehS)
  دﻳﺮﻫﻨﮕﺎم ﮔﺮاﻓﺖ ﻧﺎﻛﺎرآﻣﺪي
ﻓﻴﺒﺮوز اﻧﺘﻴﻤﺎ ﺑﻪ  ،ﺮي دﻳﻮاره ﻋﺮوقـﮔﻴ ﺷﻜﻞ در ﻃﻲ روﻧﺪ
 53و03و81.آﻳﺪ ﻮﻻرﻳﺘﻲ دﻳﻮاره رگ ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﻲـﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻠـﻗﻴﻤ
ﻫﺎي ﻋﻀﻼت  ﻮز ﭘﻴﺸﺮوﻧﺪه ﺳﻠﻮلـﺘﺗﻮان ﺑﻪ آﭘﻮﭘ ﺮ را ﻣﻲـاﻳﻦ اﻣ
ﻫﻴﭻ  34،و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ rekliHﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل  04.ﺻﺎف ﻧﺴﺒﺖ داد
ﺪا ﺎت ﭘﻴـﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﻠﻮﻻرﻳﺘﻲ و زﻣﺎن اﻳﺠﺎد ﺿﺎﻳﻌـﮔﻮﻧﻪ ارﺗﺒ
ﻦ اﺳﺖ در ﺑﻪ ـﺮوﻗﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﻤﻜـﻫﺎي اﻃﺮاف ﻋ ﻓﻴﺒﺮوﺑﻼﺳﺖ. ﻧﻜﺮدﻧﺪ
ﺪﻳﺪ اﻧﺘﻴﻤﺎ و رﺳﻮب ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ـﻮد آﻣﺪن ﻻﻳﻪ ﺟـوﺟ
ﻫﺎ، در ﻃﻲ ﻣﻬﺎﺟﺮت از ادواﻧﺘﻴﺲ ﺑﻪ ﺳﻮي  ﻮلـاﻳﻦ ﺳﻠ. ﺑﺎﺷﻨﺪ
 44و11.ﻦ اﺳﺖ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ اﺟﺰاي اﻧﻘﺒﺎض ﭘﺬﻳﺮﻋﻤﻞ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪـﻣﺪﻳﺎ ﻣﻤﻜ
ﻫﺎي  اﻧﺘﻴﻤﺎ در ﭘﮋوﻫﺶﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ در ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻣﺠﺪد  ﻮلـﻧﻘﺶ ﺳﻠ
ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ در ﻻﻳﻪ . ﻮرد ﺗﺄﻛﻴﺪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖـﺪدي ﻣـﻣﺘﻌ
در  Tﻫﺎي  ﻮد دارﻧﺪ، اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖـاﻧﺘﻴﻤﺎ وﺟ
ﺎت اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﻻﻳﻪ ﺟﺪﻳﺪ اﻧﺘﻴﻤﺎ ﺑﻪ وﺿﻮح ـادواﻧﺘﻴﺲ ﺿﺎﻳﻌ
داراي  +4DCﻫﺎي  ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻫﺴﺘﻨﺪ، در ﻣﻴﺎن اﻳﻦ ﺳﻠﻮل
ﺮوزﻳﺲ ﺑﻴﺸﺘﺮ ﻣﺸﻜﻼت اﺳﺘﻨﻮز، ـاﺳﻜﻠوﺗﺮآ 74و54.اﻫﻤﻴﺖ اﺳﺖ
ﺪد و ﻓﺮاوان ـﺪ ﻣﺘﻌـﺷﻮاﻫ ؛ﺮدـﮔﻴ ﻣﻲﭘﺲ از ﻳﻜﺴﺎل را درﺑﺮ
 01ﺮاﻓﺖ ورﻳﺪ ﺻﺎﻓﻦ در ﻃﻲ ـﺣﺎﻛﻲ از آﻧﻨﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﺎزﻣﺎﻧﺪن ﮔ
ﺷﻮد  اﮔﺮﭼﻪ ﮔﻔﺘﻪ ﻣﻲ 94و84و53و81.ﻧﻴﺴﺖ 06%ﺗﺎ  05%ﺳﺎل ﺑﻴﺶ از 
ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ  ﮔﺮاﻓﺖ ﺮاﻓﺖ ورﻳﺪي در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎـﺮوز ﮔـﻛﻪ آﺗﺮواﺳﻜﻠ
 5ﺗﺎ  3ﻛﻪ ﭘﻼك ﻛﺎﻣﻼً ﺷﻜﻞ ﮔﺮﻓﺘﻪ،  اﻳﻦ 83و92و81؛ﺗﺮ اﺳﺖ ﻳﻊﺳﺮ
ﻮد آﻳﺪ، ـﻞ ﺟﺪﻳﺪ، ﺑﻪ وﺟـﺳﺎل ﭘﻴﺶ از ﭘﻴﻮﻧﺪ زدن ورﻳﺪ در ﻣﺤ
ﻋﻼوه ﺑﺮ آن، اﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ  05و63و13.ﻣﺤﺘﻤﻞ ﻧﻴﺴﺖ
ﻫﺎي اﻳﻤﻨﻲ  ﺮوز ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ واﻛﻨﺶـﻫﺎي ﺗﺠﺮﺑﻲ آﺗﺮواﺳﻜﻠ ﺪلـﻣ
ﺎت را ـﺮي اﻳﻦ ﺿﺎﻳﻌـﮔﻴ ﻧﻘﺶ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨﻲ در ﺷﻜﻞ ،ﺑﻮده
  25و05.ﻛﻨﺪ ﻣﻄﺮح ﻣﻲ
  آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ورﻳﺪي در ﺑﺮاﺑﺮ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ
ﻫﺎي  ﺪي ﺑﻴﺸﺘﺮ وﻳﮋﮔﻲـﺮوﺗﻴﻚ ورﻳـﻫﺎي آﺗﺮواﺳﻜﻠ ﭘﻼك
 .ﺪـﺑﺎﺷ ﺮد را دارا ﻣﻲـﺎن ﻓـﺮوﻧﺮ در ﻫﻤـﺮوز ﺷﺮﻳﺎن ﻛـآﺗﺮواﺳﻜﻠ
ﺎوت اﻧﺪﻛﻲ ﺑﻴﻦ ـﺎدﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﻔـﺮان ﺑﺮ اﻳﻦ اﻋﺘﻘـﺑﻌﻀﻲ از ﭘﮋوﻫﺸﮕ
در ﻫﻤﺎن )ﺮوﻧﺮ ـﻫﺎي ﻛ ﺮﻳﺎنـﻦ و ﺷـﺮاﻓﺖ ورﻳﺪ ﺻﺎﻓـﻫﺎي ﮔ ﭘﻼك
ﺖ ـﺮ روي ﻳﻚ ﺑﺎﻓـﻫﺎ ﺑ ﭘﻼك 35.ﻮد داردـوﺟ( ﺮدـﻓ
ﻦ ﺿﺎﻳﻌﺎﺗﻲ ـدر ﭼﻨﻴ. ﺷﻮﻧﺪ ﻞ ﻣﻲـﺎ ﺗﺸﻜﻴـﺮﭘﻼﺳﺘﻴﻚ اﻧﺘﻴﻤـﻫﻴﭙ
ﻫﺎي ﺗﻜﺜﻴﺮ  ﻮلـﺮوزي، ﺳﻠـﺪه ﻓﻴﺒـﻢ ﺷﻜﻨﻨـﺪﮔﻲ ﺿﺨﻴـﻳﻚ ﺑﺮآﻣ
 ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺎء)ﺪ ـﻫﺎي ﻛﻒ ﻣﺎﻧﻨ ﻮلـﻪ ﻋﻀﻼت ﺻﺎف، ﺳﻠـﻳﺎﻓﺘ
  ... ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮﮊƽ ﺑﻴﻤﺎﺭƽ ﻭﺭﻳﺪ ﺻﺎﻓﻦ ﺩﺭ ﮔﺮﺍﻓﺖـ  ﺳﻴﺪﺍﺣﻤﺪ ﺣﺴﻨﺘﺎﺵ ﺩﻛﺘﺮ
 
ﻒ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﺷﺎﻣﻞ ـﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠ لﻮـﺳﻠ ،(ﻫﺎي ﻋﻀﻼت ﺻﺎف ﺳﻠﻮل
ﻫﺎي  ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ، ﺳﻠﻮل ﻫﺎ و ﺣﺘﻲ ﺳﻠﻮل ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ، ﻟﻔﻮﺳﻴﺖ
ﺮاه ـﻫﻤ ﻪﻫﺎي دﻧﺪرﻳﺘﻴﻚ ﺑ و ﺳﻠﻮل( slleC tnaiG)ﻮل ﭘﻴﻜﺮ ـﻏ
ﺮوﻗﻲ ﺗﺎزه ﺷﻜﻞ ـﺮات ﭼﺮﺑﻲ ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﻲ، ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻋـﻗﻄ
ﻮز ـﺮﻓﺘﻪ و ﺑﺨﺶ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﺷﺎﻣﻞ ﮔﻠﻴﻜـﮔ
ﻫﺎ، ﻳﺎﻓﺖ  نﻫﺎ و ﭘﺮﺗﺌﻮ ﮔﻠﻴﻜﺎ نﻮﮔﻠﻴﻜﺎـآﻣﻴﻨ
ﻫﺎي ﻗﺮﻣﺰ  ﺟﺎﻟﺐ آﻧﻜﻪ ﻏﺸﺎي ﮔﻠﺒﻮل 85-45و05و74و64و81.ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
ﺑﻠﻌﻴﺪه ﺷﺪه در ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ  ﻫﺎي ﭼﺮﺑﻲ ءﺸﺎﻣﻨﺗﻮاﻧﺪ  ﺧﻮن ﻣﻲ
ﻫﺎي  ﻴﻔﻴﻜﺎﺳﻴﻮن ﺑﺮ روي ﭘﻼكﺴﻦ اﺳﺖ ﻛﻠـﻣﻤﻜ 05.ﺑﺎﺷﺪ
آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوﺗﻴﻚ ورﻳﺪ ﺻﺎﻓﻦ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﻮد، اﻟﺒﺘﻪ وﺟﻮد و اﻫﻤﻴﺖ 
   46و06و64و81.آن ﻫﻤﭽﻨﺎن ﻣﻮرد ﺑﺤﺚ اﺳﺖ
ﺎﻳﺰ ﺑﻴﻦ ـﻮه ﺗﻤـﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل، ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه ﻛﻪ ﺑﺮﺧﻲ وﺟ
ﺪي ـﺮوز ورﻳـﺮوز ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ و آﺗﺮواﺳﻜﻠـﺎت آﺗﺮواﺳﻜﻠـﺿﺎﻳﻌ
ﻫﺎي ورﻳﺪي ﺑﻴﺸﺘﺮ در  ﺑﺮﺧﻼف آﺗﺮوم ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ، ﭘﻼك. وﺟﻮد دارد
ﺪﮔﻲ ـﺑﺮآﻣ در آﻧﻬﺎ ﺸﺮ ﻗﺮار داﺷﺘﻪ وﻣﻨﺘﺮﻛﺰ و ـﺪ اﻟﻤﺤدواﻳﺮ ﻣﺘ
ﺮ آﻧﻬﺎ را ﻦ اﻣـﺮوزي ﻛﻤﺘﺮ ﺗﻜﺎﻣﻞ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻫﻤﻴـﻓﻴﺒ
ﺎد ـﺪ ﭘﺎرﮔﻲ، ﺟﺪا ﺷﺪﮔﻲ ﻧﻤﻮده و ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ آن اﻳﺠـﻣﺴﺘﻌ
ﻟﻴﭙﻮﻟﻴﺰ در  ﻫﺎ، در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺷﺮﻳﺎن 35و53و81.ﻛﻨﺪ ﻮز ﻣﻲـﺗﺮوﻣﺒ
. ﮔﻴﺮد ﺮي اﻧﺠﺎم ﻣﻲـﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ ﻛﻤﺘ( ﻣﺎﻧﻨﺪ ورﻳﺪ ﺻﺎﻓﻦ)ورﻳﺪﻫﺎ 
ﻮﺳﻨﺘﺰ و ـﺑﻴ از ﻧﻈﺮ ﺗﺮي ﻮيـﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، ورﻳﺪﻫﺎ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻗ
ﺰاﻳﺶ ـاي ﺑﺎﻋﺚ اﻓ ﺪازهاﻳﻦ اﻣﺮ ﺗﺎ اﻧ. ﺑﺮداﺷﺘﻦ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ دارﻧﺪ
ﺮوز ﮔﺮاﻓﺖ ورﻳﺪ ﺻﺎﻓﻦ ـﺳﺮﻋﺖ ﺗﺸﻜﻴﻞ آﺗﺮواﺳﻜﻠ
ﺮوزي ـﻢ ﻓﻴﺒـﺖ ﻣﺘﺮاﻛـﺑﺎ ﮔﺬﺷﺖ زﻣﺎن، ﺑﺎﻓ 66و65.ﺮددـﮔ ﻣﻲ
ﺎت ورﻳﺪي ـﺮدد ﻛﻪ ﺿﺎﻳﻌـﮔ ﻮﺟﺐ ﻣﻲـﻣ ،ﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪـﺎً اﻓـﻧﺴﺒﺘ
ﺑﺮوز  ،ﺮدـﺮوﻧﺮي در ﻫﻤﺎن ﻓـﺮوز ﺷﺮﻳﺎن ﻛـآﺗﺮوﺳﻜﻠﺑﻪ ﺷﺒﻴﻪ 
ﻮاﻣﻞ ـﻪ ﺑﻌﻀﻲ از ﻋاﺧﻴﺮاً ﭼﻨﻴﻦ ﻣﻄﺮح ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛ 06.ﻧﻤﺎﻳﺪ
ﺮاﻓﺖ ورﻳﺪي و ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ، ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ؛ ـدر ﻫﺮ دو ﮔ ﻮﻧﻲـﻋﻔ
ﻫﺎي ورﻳﺪي، ﻛﻼﻣﻴﺪﻳﺎ  ﺮاﻓﺖـﺎت ﺑﺮ روي ﮔـﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺑﻴﺸﺘ
ﺆﺛﺮ ـﻫﺎي آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوﺗﻴﻚ ﻣ ﻮﻳﻨﻪ را در ﺗﺸﻜﻴﻞ ﭘﻼكـﻮﻣﻨﭘ
ﻮﻧﻲ از ﻗﺒﻴﻞ ـﻮاﻣﻞ ﻋﻔـﻧﻘﺶ دﻳﮕﺮ ﻋ 76و56.اﻧﺪ داﻧﺴﺘﻪ
  .ﻮﺑﺎﻛﺘﺮﭘﻴﻠﻮري ﻫﻤﭽﻨﺎن ﻣﺒﻬﻢ اﺳﺖـﻫﻠﻴﻜ
  ت ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ آﺗﺮوﻣﺎي ﮔﺮاﻓﺖ ورﻳﺪيﻣﺸﻜﻼ
ﺗﻮاﻧﺪ ﺿﺎﻳﻌﺎت آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوﺗﻴﻚ را  اي از وﻗﺎﻳﻊ ﻣﻲ ﻮﻋﻪـﻣﺠﻤ
ﻧﻜﺘﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ آﻧﻜﻪ، وﺟﻮد ﺿﺎﻳﻌﺎت . ﺑﺎ اﺷﻜﺎل ﻣﻮاﺟﻪ ﻛﻨﺪ
ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎران در ﻫﻤﻪ ﻣﻮارد ﺑﺎ  ﻲ در ﺑﻌﻀﻲ ﮔﺮوهﻤـآﻧﻮرﻳﺴ
ﺑﻪ ﻃﻮر  86.ﻮز ﻫﻤﺮاﻫﻲ داﺷﺘﻪ اﺳﺖـﻫﺎي دﭼﺎر ﺗﺮوﻣﺒ ﺮاﻓﺖـﮔ
ﻋﻠﺖ اﺻﻠﻲ  ،ﻮﺟﻮد در ورﻳﺪ ﮔﺮاﻓﺖـﺮوم ﻣـﻮﻟﻲ آﺗـﻛﻠﻲ، آﻣﺒ
اﻧﺠﺎم درﻣﺎن رواﺳﻜﻮﻻرﻳﺰاﺳﻴﻮن را  ،ﻣﺮگ و ﻣﻮرﺑﻴﺪﺗﻲ ﺑﻮده
ﻲ ﭘﻼك ﻛﻪ ﺑﻴﺸﺘﺮ در ـﻦ ﭘﺎرﮔـﻫﻤﭽﻨﻴ 53و81.ﻧﻤﺎﻳﺪ ﺮوري ﻣﻲـﺿ
ﻮاﻧﺪ ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ اﺻﻠﻲ ـﺗ ﺷﻮد، ﻣﻲ ﺪه ﻣﻲـﻫﺎي ورﻳﺪي دﻳ ﺮاﻓﺖـﮔ
ﻊ ـﺑﺎ ﺗﺠﻤ 07و96.ﺎت ﺗﻠﻘﻲ ﺷﻮدـﻫﻨﮕﺎم ﺿﺎﻳﻌ در ﺗﺮوﻣﺒﻮز دﻳﺮ
ﺎرج ﺷﺪه، ـﺎدل ﺧـﭘﻼك از ﺣﺎﻟﺖ ﺗﻌ  ﺑﺮ دوار  ﺶﺸﭼﺮﺑﻲ، ﻛ
 17.ﮔﺮدد ﻮز ﻣﻲـﻞ ﺗﺮوﻣﺒـﺎﻳﺖ ﺗﺸﻜﻴـﺮ ﺑﻪ ﭘﺎرﮔﻲ و در ﻧﻬـﻣﻨﺠ
ﺘﻴﻚ، ﺑﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪد ﭘﺎره ﺷﺪه، ﻣﺨﺼﻮﺻﺎً در ﺑﻴﻤﺎران دﻳﺎ ﮔﺎﻫﻲ ﭘﻼك
  27و16.ﺷﻮﻧﺪ دﻳﺪه ﻣﻲ
  ﺮﺳﺎزـﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄ
ﺮاﻓﺖ ورﻳﺪ ـﺮوز ﮔـﺎد آﺗﺮواﺳﻜﻠـﺮﺳﺎز اﻳﺠـﻮاﻣﻞ ﺧﻄـﻋ
ﺮوﻧﺮ در ﺑﺪن ﻫﻤﺎن ـﮔﻴﺮي آﺗﺮوم ﻛ ﻞﻪ ﺷﻜـﺻﺎﻓﻦ، ﺑﺴﻴﺎر ﺷﺒﻴ
ﺴﻴﻮن اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﻧﺮﺗﺎـﺗﻨﻬﺎ اﺳﺘﻨﺜﺎي ﻣﻮﺟﻮد، ﻫﻴﭙ 37و81.ﻓﺮد اﺳﺖ
اﺳﻜﻠﺮوز وﺎﻻً ﺑﺎ آﺗﺮـﺎ ارﺗﺒﺎط داﺷﺘﻪ وﻟﻲ اﺣﺘﻤـﻤﺮﭘﻼزي اﻧﺘﻴـﻫﻴﭙ
ﻫﺎي ﭘﺎره  ﻪ ﭘﻼكـﺮﺗﺒﻂ ﻧﻴﺴﺖ؛ اﻟﺒﺘـﺪي ﻣـﻫﺎي ورﻳ ﺖـﺮاﻓـﮔ
ﺴﻴﻮن ﻧﺮﺗﺎـﺎر ﻫﻴﭙـﺎران دﭼـﺮي در ﺑﻴﻤـﻮع ﺑﻴﺸﺘـﺷﺪه ﺑﺎ ﺷﻴ
ﻮاﻣﻞ اﺻﻠﻲ ﺧﻄﺮﺳﺎز ـﺪول ﻳﻚ ﻋـﺟ 47و27و63و81.ﺷﻮﻧﺪ ﻳﺪه ﻣﻲد
ﻫﺎي ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ و ورﻳﺪي را ﻧﺸﺎن  ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﮔﺮاﻓﺖ
  .دﻫﺪ ﻣﻲ
  ـ ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎﺯ ﺑﺮﺍﻱ ﺑﺮﻭﺯ ﺁﺗﺮﻭﺍﺳﻜﻠﺮﻭﺯ ﻭﺭﻳﺪﻱ ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ۱ﺟﺪﻭﻝ 
ﺁﺗﺮﻭﺍﺳﻜﻠﺮﻭﺯ ﮔﺮﺍﻓﺖ   ﺁﺗﺮﻭﺍﺳﻜﻠﺮﻭﺯ ﺷﺮﻳﺎﻧﻲ  ﻋﻮﺍﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎﺯ
  ﻭﺭﻳﺪﻱ
  +  +  ﺩﻳﺎﺑﺖ ﺷﻴﺮﻳﻦ
  +  +  ﺪﻣﻲﻴﻟﻴﭙﺲﻳﺩ
  +  +  ﺍﺳﺘﻌﻤﺎﻝ ﺩﺧﺎﻧﻴﺎﺕ
  ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ  +  ﻫﻴﭙﺮﺗﺎﻧﺴﻴﻮﻥ
  رواﺳﻜﻮﻻرﻳﺰاﺳﻴﻮن ﺑﺮاي اﻧﺘﺨﺎب
ﻫﺎي ﻗﺒﻞ آورده ﺷﺪه ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ  ﺴﻤﺖﻋﻮاﻣﻠﻲ ﻛﻪ در ﻗ ﺔﻫﻤ
  اﺳﺘﻨﻮز ﺗﺄﺧﻴﺮي ﮔﺮاﻓﺖ ﻳﺎ اﻧﺴﺪاد آن ﺷﺪه، اﻧﺠﺎم ﻣﺠﺪد ﮔﺮاﻓﺖ
ﻳﺎ ﻣﺪاﺧﻼت  )GBAC odeR( ﭘﺲ ﺷﺮﻳﺎن ﻛﺮوﻧﺮ ﺑﺎي
  .ﮔﺮداﻧﺪ ﭘﺮﻛﻮﺗﺎﻧﺌﻮس را اﻟﺰاﻣﻲ ﻣﻲ
ﺮوﻧﺮي ﭘﺮﻛﻮﺗﺎﻧﺌﻮس ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﺷﻴﻮه ـﺪاﺧﻼت ﻛـﻣ
ﺗﻮﺟﻬﻲ  ﻗﺎﺑﻞ ﺮاﻓﺖ ورﻳﺪي، داراي ﻧﻘﺎﻳﺺـدرﻣﺎﻧﻲ در اﺳﺘﻨﻮز ﮔ
ﻒ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﻲ و دراز ﻣﺪت ﻣﺘﻌﺎﻗﺐ ـﺪﻫﺎي ﺿﻌﻴـﭘﻴﺎﻣ. ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﺮاﻓﺖ ورﻳﺪ ـﺬاري ﮔـﮔ اﺳﺘﻨﺖ .ﻮد داردـﻮﭘﻼﺳﺘﻲ وﺟـآﻧﮋﻳ
ي ﺮارـﺪم ﺑﺮﻗـﻮن دﻳﺴﺘﺎل، ﭘﺪﻳﺪه ﻋـﻦ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ آﻣﺒﻮﻟﻴﺰاﺳﻴـﺻﺎﻓ
ﻣﻴﺰان ﺑﺎﻻﺗﺮ  ،)nonemonehP wolfeR-oN( ﺮﻳﺎنـﺪد ﺟـﻣﺠ
  ۶۸۳۱، ﺳﺎﻝ ۳، ﺷﻤﺎﺭﻩ ۵۱ﻭﺭﻩ ﻧﺸﺮﻳﻪ ﺟﺮﺍﺣﻲ ﺍﻳﺮﺍﻥ، ﺩ
 
ﺎرﻛﺘﻮس ﭘﺮﻳﻜﺎرد در دوره ﻗﺒﻞ، ﺑﻌﺪ و ﺣﻴﻦ ﻋﻤﻞ ﺟﺮاﺣﻲ و ـاﻧﻔ
ﻧﻴﺰ ﺑﺎ ﻣﺸﻜﻞ ﻣﻮاﺟﻪ  (از ﺑﻴﻤﺎران 03%در ﺣﺪاﻗﻞ )ﺪد ـﻮز ﻣﺠﻨاﺳﺘ
ﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪ در اﺳﺘﻔﺎده از اﺑﺰارﻫﺎي ﻣﺮاﻗﺒﺖ از  ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ .ﺷﻮد ﻣﻲ
ﻜﻼت ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ آﻣﺒﻮﻟﻲ ﻮﻟﻲ در ﺑﻴﻤﺎران اﻧﺘﺨﺎﺑﻲ، ﻣﺸـاﻳﺠﺎد آﻣﺒ
ﺑﺎ اﻳﻦ وﺟﻮد، اﺳﺘﻔﺎده  ،ﺎت را ﺑﻪ ﺣﺪاﻗﻞ رﺳﺎﻧﺪه اﺳﺖـﺿﺎﻳﻌ
ﻫﺎي  ﻫﺎي ﺑﺎﻻ و ﭘﻴﭽﻴﺪﮔﻲ روﺗﻴﻦ از ﭼﻨﻴﻦ اﺑﺰاري ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻫﺰﻳﻨﻪ
   67و57.ﺑﺎﺷﺪ ﭘﺬﻳﺮ ﻧﻤﻲ ﺗﻜﻨﻴﻜﻲ ﻫﻨﻮز اﻧﺠﺎم
ﺪه ـﻋﻤ ﺮـﺎت ﻏﻴـﺐ ﺿﺎﻳﻌـﻮاﻧﺪ ﻣﺘﻌﺎﻗـﺗ ﺮ ﻣﻲـﻣﺸﻜﻞ دﻳﮕ
ﺪد ـﺎم ﻣﺠـاﻧﺠ. ﻳﺪﻮد آـﺮاﻓﻲ ﺑﻪ وﺟـﺎم آﻧﮋﻳﻮﮔـﻲ از اﻧﺠـﻧﺎﺷ
ﺮاﻓﺖ ـﻮن ﮔـﺮوﻧﺮ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ دژﻧﺮاﺳﻴـﭘﺲ ﺷﺮﻳﺎن ﻛ ﺮاﻓﺖ ﺑﺎيـﮔ
ﺗﻮاﻧﺪ  ﺎري آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوﺗﻴﻚ ﻧﻴﺰ ﻣﻲـﺖ ﺑﻴﻤـورﻳﺪ ﺻﺎﻓﻦ و ﭘﻴﺸﺮﻓ
ﺮگ و ﻣﻮرﺑﻴﺪﻳﺘﻲ ـﺰان ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻣـﻪ ﺑﺎ ﻣﻴـﺮاﺣﻲ اوﻟﻴـﺖ ﺑﻪ ﺟـﻧﺴﺒ
ﺪت ـﻮﺗﺎه ﻣﺪت و دراز ﻣـﺗﺮ ﻛ ﺪﻫﺎي ﺿﻌﻴﻒـﺮاه ﭘﻴﺎﻣـﺑﻪ ﻫﻤ
ﺮل ـﺎدﻓﻲ ﻛﻨﺘـﭻ ﻛﺎر آزﻣﺎﻳﻲ ﺗﺼـﻮن ﻫﻴـﺗﺎ ﻛﻨ. ﻮاﺟﻪ ﺑﺎﺷﺪـﻣ
ﭘﺲ ﺷﺮﻳﺎن  ﺮاﻓﺖ ﺑﺎيـﺪد ﮔـﺎم ﻣﺠـﺔ اﻧﺠـاي ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﻳﺴ ﺪهـﺷ
ﺮاﻓﺖ ـﺎري ﮔـﺮوﻧﺮ ﺑﺎ ﻣﺪاﺧﻼت ﭘﺮﻛﻮﺗﺎﻧﺌﻮس ﺑﺮاي درﻣﺎن ﺑﻴﻤـﻛ
   08-77و53و81.ورﻳﺪ ﺻﺎﻓﻦ اﻧﺠﺎم ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
  ﺮيـﮔﻴ ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻮز ـﺮ ﺑﻪ اﺳﺘﻨــﻫﺎي ﻣﻨﺠ ﻢـﻲ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴـﻦ ﻛﻠـداﻧﺴﺘ
ﻦ ـﻳﺎﻓﺘ ،ﺮوز آنـآﺗﺮواﺳﻜﻠ ﻦ ﻳﺎـﺪ ﺻﺎﻓـﺖ ورﻳـﺮاﻓـﮔ
ﺎم ـﻮارد اﻧﺠـﺶ ﻣـﺮاي ﻛﺎﻫـﺎﻧﻲ ﺑـﺮ درﻣـﻜﺎرﻫﺎي ﺑﻬﺘـراﻫ
ﺮﻳﺎن ـﭘﺲ ﺷ ﺮار ﮔﺮاﻓﺖ ﺑﺎيـﻮس ﻳﺎ ﺗﻜـﻮﺗﺎﻧﺌـﺪاﺧﻼت ﭘﺮﻛـﻣ
اي ﺑﻪ  ﭻ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪـﻮن ﻫﻴـﺎزد ﺗﺎﻛﻨـﺳ ﺪور ﻣﻲـﺮوﻧﺮ را ﻣﻘـﻛ
ﻮژي و ـﻮﭘﻴﻚ ﭘﺎﺗﻮﻟـﺮوﺳﻜـﻫﺎي ﻣﻴﻜ ﻪـﺎﻳﺴﻪ ﻳﺎﻓﺘـﻮر ﻣﻘـﻣﻨﻈ
ﺖ ـﺬﻳﺮﻓﺘﻪ اﺳـﺎم ﻧﭙـﺎﻳﻌﻪ اﻧﺠـﺿ ﻴﻚﺮاﻓـﻫﺎي آﻧﮋﻳﻮﮔ ﻪـﺟﻨﺒ
ﺪي را ـﻫﺎ ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﻛﻠﻴﺪﻫﺎي ارزﺷﻤﻨ ﮋوﻫﺶـﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﭘـاﻳ
ﻪ ﻮﻣﻨﻲ ﺑـﺮوز ﺧﺎرج ﻟـﺢ دادن آﺗﺮواﺳﻜﻠـﺮ ﺗﻮﺿﻴـﺮاي ﺑﻬﺘـﺑ
  .ﺪـﺖ دﻫﻨـدﺳ
آﮔﺎﻫﻲ از ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ  ،ﻲـﻲ و ﺑﺎﻟﻴﻨـﺪﻳﺪ ﭘﮋوﻫﺸـﻫﺎي ﺟ ﺮﺑﻪـﺗﺠ
ﺮاﻓﺖ ورﻳﺪي را اﻓﺰاﻳﺶ ـﺮوز ﮔـاﺳﻜﻠوﻮژي آﺗﺮـﺰﻳﻮﻟـو ﭘﺎﺗﻮﻓﻴ
ﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪ درﻣﺎﻧﻲ  ﻮهـرﺳﺪ ﻛﻪ ﺷﻴ ﺮ ﻧﻤﻲـﺪ ﺑﻪ ﻧﻈـﺑﻌﻴداده و 
ﻮان ﻛﻨﻨﺪه، ﻣﻌﺮﻓﻲ ـزا و ﻧﺎﺗ ﺰﻳﻨﻪـﺮده ﻫـﺎري ﮔﺴﺘـﺑﺮاي اﻳﻦ ﺑﻴﻤ
  .ﮔﺮدد
   





Pathophysiology of Aortocoronary Saphenous  
Vein Bypass Graft Disease 
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Afshar H. MD***, Tahmsbi Rad M. MD**** 
Introduction & Objective: Aortocoronary saphenous vein bypass grafting relieves anginal pain in 
patients with coronary artery disease. However, its effectiveness is limited due to graft failure; the 10-year 
patency rate is 50%–60%. 
Materials & Methods: This article with reviewing of 80 different papers focuses on the 
pathophysiologic aspects of this widespread, costly, and disabling disease, with emphasis on late graft 
occlusion and distinctions between arterial and venous atherosclerosis in terms of histology, pathophysiology, 
and risk factors. 
Results: Early, 1-year, and late graft failure may be due to thrombosis, fibrointimal hyperplasia, and 
atherosclerosis, respectively. There is general agreement that vein graft atherosclerosis differs from arterial 
lesions in terms of temporal and histological changes. Vein graft atherosclerosis is more rapid, with diffuse 
concentric changes and a less noticeable fibrous cap, making venous plaques more vulnerable to rupture and 
subsequent thrombus formation. 
Conclusions: Despite progress in understanding the pathophysiology, some aspects of vein graft 
atherosclerosis need to be clarified. As new research and clinical experience broadens our knowledge of the 
pathogenesis and pathophysiology of vein graft atherosclerosis, it will not seen farfetched to introduce novel 
treatment options against this widespread, costly and disabling disease. 
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